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Az arthritis p,soriatica (psoriatic arthritis, psA) a psori-
as is ho z t drs ul6, re nds ze rint s ze ro p o zitiv itds s al ne m.i ti 16, kr6 -
nikus sokfzilleti gyulladds. Sze.rzdk cd.Lul tiiz,tdk ki, az rtrth-
r it i s p s o r i at ic a p at o g e ne zi s i 16 l, kl.inikumdr6 t lb Ltahilhat d i n -
.fo rrndc irik dttekifi As A. A betegs dgp rog resszi6 megf1kc z6s e
az i le tmindsig megtartdsa i lle fi,e j av {ttis a sze mpo ntj tibri l,
kulc s.fo nt o,s,s d g rt. E nne k nLe g/'e Le l6e n a s ze r zdk ei tt e kinte s t ad-
nak a PsA jelLemzdir1l, beledrtue a jelenl,egi kezelisi Lehe-











Psoriatic arthritis is a usually seronegative, chntnic pol-
yarthritis associated with psoriasis. Authors aimed to give
a review o.f the pathogenesis and clinical characteristic,r of
psoriatic arthritis. Stopping disease progression i,s of key im-
portance to maintain or intprove quality of ltfe. Authors give
an update on psoriatic arthritis including treatment optiotxs











Az aftfuitis psoriatica (psoriatic arthritis, psA) a pikkely-
s0mOrhdz tdrsul6 gyulladdsos iztileti betegsdg, mely a
spondylarttropathiSk (SpA) kdzd sorolhat6. Osszessdgdben,
a psoriasissal, egydb afthritisekkel, gyulladdsos bdlbetegsd-
gekkel egyiitt tu frn. irmnun-mediSlt gyullad6sos k6rkdpek (im-
mune-mediated inflarnmatory disease, IMID) betegsdgcso-
porlba trutozik. Ldtezik olyan forma is, ;rhol a psoriasist nem
lehet kimutatni (arthritis psoriatica sine psoriasim) (1, 2).
A betegsdg klasszikus diagnosztikus kritdriumait I 973-ban
Moil ds Wright irtdk le (psoriasis, gerinc6rintetts6g vagy pe-
rifdrids arthritis, rendszerint reumatoid faktor negativitds) (3).
AzSta szdmos fj krit6riumrendszert is publikdltak m6r, me-
lyek kdziil a legink6bb elfogadou napjainkban a CASpAR
(ClASsilication criteria for Psoriatic ARthdtis) kdtdriumok
haszniilata (1. tribldzat) (4).
Epiderniol6gia
A psoriasis globr4lis prevalencidja l-3o/ok6z6ttvan (1, 5). Az
iziileti gyulladds a psoriasisos betegek nrintegy 6-42%-6ban
figyeihet6 rneg. A PsA prcvalenc-ia az egyes felmdr6sek alap-jin 0,0AI/o 6s 0,42o/o kozd tehetd ds jelent6s foldrajzi, etni-
kai kiikinbsdgeket mutat (1, 5). Osszessdgdben a psor-iasisos
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betegek kb. 30%-a PsA-s (5, 6). A PsA az EU-ban 6s az USA-
ban tribb, mint 3 milli6 embert drint ds a betegs6g gyakran
a1u ldiagnoszti z61t (5).
Etiopatogenezis
A PsA multifaktorialis lMlD. Patogeneziisdben tdbbfdle
rnechanizrnust feltdteleznek: genetikai, immunol6giai, vas-
cularis, kdmyezeti t6nyez6ket. A csalddi halrnoz6diis alap-
jdn 6rdk16d6s 6t 60-90a/o-rabecsiilik. A betegs6,gben szenved6k
koz6tt szignifik6nsam tcibb az apaimegbetegedds. Tribb HLA
antigdn asszocidci6ja ismeft az arllritis psoriatic6val (HLA-
B21,DR3,838, 839, 822). A genetika meghatiirozhatja a
klinikai form6t: a HLA-827 axidlis, a HLA-DR3 eroziv ese-
tekben gyakoribb; a 838, Bllg perif'6riiis drinretts6ggel asz-
szocidlt (polyarthritis), aB22 protektivnek riinik (1, 2,1.8).
A feltdtelezdsek szerint a PsA kialakuldsiiban a veleszii-
letett irnrnunit6s csdkkent miikriddse miatt fokrzott, szekunder
immunvailasznak van szerepo. Az immunfolyamatban a
cellul6ris tdnyez6knek, az adhdzi6s molekuliikn ak, ds a mo-
nocytr4k Sltal terrnelt m6tdx metailoproteindz enzineknek van
jeient6sdgiik. A synovidlis gyullad6sban a T-sejteken krviil
egydb gyulladdsos sejt infiltrrici6, valamint TNF-u ailbnneids
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is igazolhat6. Az iziiletr gyulladris eset6ben rn6s citokinek-
nek is tbntos szerepet tuiajdonitanak (p1. lL- 17A ,IL-12 6s
U,-23 ('lHIl aktivzici6)) (2, 8).
A synovium ereinek dfsabb vasculariziici6ja, tt szab6ly-
talan angiogenezis ds neovascularisatio lbntos psA-ban
(9). A dohdny'zds, tert6zdsek, iraurna, alkoholibgyas ztds, zsir-
ban chis tdpliilkoziis, valamint stressz kedvezStlenijl betb-
lydsolhatjdk a betegsdget. Egyes gydgyszerek (pl. p recep-
tor biokkol5k, lithiurn) a tiineteker hivdithaddk, vagy srl-
lyosbithatyr{k (fJ, I 0).
Klinikum
Az artluitis az esetek mintegy 7So/o-bana b6rtiinetek rneg-
jelen6se utdn alakul ki, l\c/o-ban veliik egy id6ben l6p l-el
€s l0o/o -ban negellzi azt ( I. 6bra) ( 1, I 1 ). A psoriasis ds az
arthritis is tdbb idle mepjelendsi fbrmdt murathat. ilyenek
a b6rjelensigek vonatkozds6ban a psoriasis vulgaris, gitttara,
korornpsoriasis, pustulosis a tenyereken. talpakon, vagy leg-
rosszabb esetben az erythroderma. Osszefiiggist mutattak
ki a kciromtiinetek ds a DIP iziileti drintettsdg rnegjelen6se
k6zdtt. A'z iziilett tiinetek is vdltozatosak: polyarthritis
(rheumatoid arthritis (RA)-szerii megjelends), jellegzetes Ie-
het a disztiilis interphalangealis iziileti (Dip) drinrettsdg (1.
Sbra), megjelenhet aszimmeiriku s oligoartluitis, arthritis mu-
tilans, spondylitis is. Jellegzetes a clactylitis ds az enthesi-
tisek jelentkezdse. Extraarticularis trinetk6nt jelentkezhet
episcleritis, scleritis, iridocyclitis, conjunctivitis. A szem6-
szeti tiinetek rnellett rnegjelenhetnek sziv ingeriiletvezetd-
si zavalok, aorta billentyii eldgtelensig is, s6t keringisi e16g-
telensdg is kialakulhat (l, 4). A klasszifikdci6t nagyban se-
giti a CASPAR kritiriunrok alkalmazzisa, nrely az arthritis,
psoriasis, korcielviiltozeis, dactylitis, periarticulur:is c sont-
kepz5dds ds szeronegativitds megitdldsdn alapul ( L tribLd-
rat, l. dbra) (4).
Az extraarliculiu'is tiinetekt6l (ldsd e16bb) elkiilcinitve kell
tirgyalni a tiirsbetegs6geket, melyek kdziil kiemelend6k a me-
tabolikus k6rk6pek ds a megnovekedett (1,S-szciros) cardi-
ovascularis (ClV) morbiditiis 6s mofialitiis. A szisztdmiis b6r-
ds iziileti gyullaclis, a gyullacl6sos medi6torok (cytokrnek, acli-
pokinek), az elhizds, a hypertensio fokozott gyakorisiiga ve-
zet CV betegsdghez (12. t3).
Gyulladdsos mozg6sszervi betegs6g (pcril'irids




Psoriasis.ielenlite (2 pont), iu anarnndilisben
l6dban
a) Meglev6 psoriasis dcfinici6ja azt jelenli, hogy a be
tcgnek psoriasisos b6r, ill. feib(ir elvdltoziisa van a
vizsg/rlat napj6n, amit b6rgy6gyAsz, vagy reurna-
tokiuus tanfrsit.
c)
Az at"tatnn6zisbcn szerepl6 psorial;is (1 pont) cti-
agn6zis/aL be lehet szerezr.ri a betegt6l, annak csa-
li'rdorvos6t6l, dermatol(igus6t6l, reu rrrat ol 6gus6-
t6 l, i I l. egy6 b eg6s z sdgi,i gyi szeml,ly z.eLL(il
Csalfclban el6ftrrrlulir psoriasis ttz:. els(1, ill. ma-
sodfokil rokonok kdzOtt el(iforclul6 pi kkel vsdrnoIt
jelenti (1 pont).
2.'IYpusos kdrdrrelv6ltoziis: onycholysis, pitting, hyper-
keratosis (1 pont), arnit a vizsg6lat sor6n meger.iisit a
vizsghki orvos
3. RF negativitiis: a latex teszt kivitclivcl biirmely rlhs
m(lclszen el rneghatiirozva. (pl. :IJLISA -val, vagy ncp-
hckrnretriiis m(rdszcrlel) (1 pont)
4. Dactylitis jelenldtc, ill. az anarnndzisben: amin uj.j dil-
ffiz t7vz,zanal61 irtii.ik, ( I pont)
5. JuxlaarticLrlaris ijj csont kipz6d6s akd,z, ill. kib r-irnt,
gerr felvdtelen, ttz izlJ.let kijzelibcn ( I ponl), (az ostc-
ophyta kipz(id6s kivitelivcl)
1. r:iil1kj701
Az artluitis psoriatica CIASPAR kr.it6riurnai (4)
kcdett Jehet. A rheumatoid faktor (ltF) 6s nrds autoantites-
tek negativit6sa jellemz6 (1,14).
Fontos kdrdds a betegsigaktivitiis 6s 6lleLpot megl.ratdro-
zi:isa, meilyel a ter6pi6t is monitorozzuk. ,\z egyes mani-





DAS28, DAS44; kiilcjm 
- 
NAPSllr. Emellert az el-
mflt id6ben dsszetett indexeket is kifejlesztettek (pl. DAl,-
SA, PASDAS,3VAS, RAPiD3, GRACII, CPDAT) anreJyek
kdziil egyeseket (PASDAS. CRACD els6soriiar k lin ika i v izs-
b)
lliagnosztika
A diagnosztikai kr-itdriunokat mdr a bevezet6ben tdr-
gyaltuk. Ezek niellett segitsigetjelenthernek a kdpalkotd el-
jdrdsok. Rontgenl.'elvdtelen megf elenhetnek erosiv eltdrdsek,
periostitis, subchondralis crystiik, kisizij ieti ankylosis,,,pen-
cil-in-cup" jelensdg, enthesitis. Az axialis, spondylitis anky-
lopoetica (SPA)-szerii lbnniiban a sacroiliitis, syncles-
mophytdk, parasyndesmophytdk jelenldte segithet a f'elis-
rnerisben. Ezen trihncnSen rnozudsszervi ultrahang, MRI is
rendelkezdsre dll a synovitis, enthesitisek, sacroiliitis i'el-
deritisdre (1, l4). A laborat6riuni paramdrerek kdziil a We
ds a CRP szisztdmiis gyulladdst jelez. A hirgysavszint ernel-
l. iibru
DIP 6rintettsdggel t5s krirdrnpsoriasissal j616 PsA
1t tLl I
1l$ "{ i:i* 2u8.s4/4.210-zt4
gdlatokban, mdsokat (RAPID3, 3VAS) a napi gyakorlatban
is lehet alkalmazni. Ezek az indexek kiikinbciz6 kombin6-
ci6b an tafialmazzitk az izij'leti gyulla d 6 sra, r{ltal5no s 6s fi{j -
dalom megitdidsre, enthesitisre, dactylitisre, b6rre, I'unkci-
6ra 6s dletnrin6sdgre vonatkoz6 komponenseket (15-18).
Ter6pia
A hagyom6nyos gy6gyszeres kezel6s, hasonl6an az RA-
hoz, na gdban fbglalj a a nem-szteroid gyulladriscsrjkkent6-
ket (NSAID), kortikoszteroiclokar (KS, l'6k6nt inrraartikul6-
ris alkalmazds), valamint a hagyomiinyos szintetikus
(csDMARD), biol6giai (bDMARD) ds hamarosan acdlzoIt,
szintetikus beregsdgrn6dosir6 szereket (IsDMARD) (1, 14, l9).
A kezelds cdlja a betegsdg progresszi6jfnak megdllitdsa,
rernisszi6, illetve minim6lis betegsdgaktivitds eldrdse a mi-
n6l jobb 6letmin6sdg f'enntarrdsa 6rdek6ben (18). Mindezek
drdekiben a reurnatol5gus ds b6rgy6gyfsz szoros egyutt-
mffkdddsdre van sztiksdg. A remisszi6 pontos meghatfuoz6sa
rn6g fblyamatban van (1, 14, 11.18, 20). A PsA kezeldsd-
nek cdldrtdk-ir6nyosan (ldsd kds6'bb) kell r6rt6nnie (16, 18).
Ttineti kezel6skdnt kezdetben NSAID szereket adunk, de
ha a betegsdg hdrom h6nap f'enniilldst kovet6en is aktiv,
DMARD szereket kell inditani. Szisztdrnds szteroid 5ltald-
ban nem javasolt, de intraarticularisan alkalmazhat6ak KS
kdszitmdnyek (1, 14, 18).
A cSDMARD szerek koziil a methotrexat (MTX) az el-
s6h6nt v6lasztand6, mely az iztileti gyulla<ldsra 6s a b6rtii-
netekre is hat. Hasonl6an hatdsos mdg a le;tlunomid, de f6-
kdntaz iziileti tiinetek vonatkozdsdban. Adhat6 m6g ritk6b-
ban a sullasalazin (SSZ) ds esetleg cyclosporinA (CSA). Ab-
ban az esetben, ha a csDMARD szerek mellett sincs javu-
trfs 3-6 h6nap utiin, cdlzott terdpia j6n sz6ba (1, ltl).
A cilzott ter6pidban az rij nomenklatrirai szerint megki.i-
lcinbdztetjiik a biol6giai (bDMARD) 6s a sz;inretikus c6lzort
(IsDMARD) szereket. Ut6bbiak ktjzd egyel.1re a pDE4 ds a
JAK g6tl6k tartoznak (19).
86r a PsA patomechanizmusdban tdbb eltdrds is kimu-
tathat6 a RA-szel szemben, a TNF-a kiizponti szerepe
mind a b6r, mind az izileti lblyamatok kapcsdn bizonyitott
(2I,22). A kiil6nbrjz6 ajdnlzisok (ldsd k6s6'bb) atapjrin a TNF
g6tl6k (TNFi) nrinden fbrm6ban,,A" tipusii eviclencia szin-
tiiek, ennek megf'elel6en a MTX ut6n els6 vonalban alkal-
mazhat6k (18, 20, 22-25). A PsA-ban torzs.kdnyvezett anti-
TNF szerek (etanercept, infliximab, adaiirnumab ds goli-
mumab) kedvez6 iziiletekre ds b6re gyakorolt hat6sdt t6bb
klinikai vizsgdlatban i gazoltdk (24). Magyarrorszdgon 2006-
AI,APHIYEK
A. A PsA heterogdn 6s potenci6lisan sdlyos betegsdg, mely multidiszcipliniiris kezeldst ig6nyelll. A PsA kezeldse a legoptim6lisabban, a beteg ds reumatol6gus kijzrjs clijntdsein alapulva, a hatdkonys6got, biztons6-
goss6got ds kOltsdgeket l'igyelembe v6ve tdrtdnjen
C' PsA-ban a mozgiisszervi manifesztdcj6kat els6dlege$en a leumatol(rgr"rs kez,elle: klinikailag szignifikdns b6rtiinetek
a reumatol6gus ds b6rgy6gydsz szoros kollaborirci6jdt ig6nyli
D. A kezelds vdgs6 cdlja a hosszri tfv(r optimdlis dletrnin6sdg biztositdsa a ti.inetek visszaszr:rit6sdn, a sitrnktur6lis k6-
rcrsocl6s rnegel 6zdsdn, er fukci 6 meg6r z,€s 6n keres zttil
E. A IlsA betegek ellitdsa soriin kiilihr figyelmet kell forditani az extra-articularis rnanifesztdci6kra, metabolikus szilcl-
r(rm6ra, oardiovascular:is betegs6gre ds egydb t6rsbetegsdgekre
.qrANlAsor
1' A kezelds c6ija a klinikai remisszi6, de legakibb a minim6lis betegs6gaktivitds elir:6se a rendszeres n.ronitorezds ds
a kezelds szi.iksdg szerinti m6dositiisa ldvdn
2. PsA betegekben NSAID szereket alkalmazzunk a mozgdsszervi tiinetek kez.ellsdre
3. Perifdri6s arthritises betegekben, kiiltinrisen, ha tObb tlvzzadtiziilet, gyullad6sos iziileti kdrosoil6s, nragas We/ClRir
ds/vagy relevdns extra-articr"rlaris manifeszt/rcj6k vannak, csDMARD, els6sorban MTX korai alkalnazdsa jav:rsol{
4. A lokdlis ktirtikosztefoid injekci6k kieg6szit6 kezeldskdnt javasoltak PsA-ban. Sziszt6rl6s szteroid 6vatosan acllra
t6 a legkisebb hatdkony drizisban
5. Perifdrids arthritis esetdn, amennyiben a beteg legal6bb egy csDMARD-ra nem reagdl, bDMARD, 6ltr:rl6ban els6 vq-
nalban 'INF- gritl6 javasolt
Arnenrryiben a'l'NI:r gdfl6 nem alkalmazhat6 vagy inelTektiv, lL-12123 vzrgy IL-17 gdtl6 jdhet sz6ba
Amennyiben perifdri6s arthritis esetdn a bDMARD senr rnegfelel6, TsDMARD (pl. PDH4 g6tl6) alkalm azhat6
Aktiv enthesitis ds/vagy dactylitis eset6n, amely NSAID-ril vilgy lok6lis szteroi<lra nerrr reag6l, bDMhRD ('I'NF gdt-
l6) alkalmaz6sa jrin sz6ba
9. Axialis trllsrilyir lretegsig esetdn, hzi irz aktiv, 6s nen: reagdl megfelei(ien NSAID-re, bDMARD, a jelenlegi gyakor-
lat szerintl'NF gdtl<i javasolt






Az EULAIT terdpiiis ajdnllsa {23)
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t6l rendelhet6h ezek a szerek. Az egyes TNF gdtl6k kcizott
eltdr6 lehet az iziiletekre, a b6rtUnetre, esetleges uveitisre,
vagy t6rsul5 gyulladrlsos b6ibetegsdgre (lBD) kiftjtett ha-
tdkonys6g. Megfigyelt6k, hogy az antitest tipusri szerek ha-
tdkonyabbak az uveitisek ds IBD kezeldsdben, mint a szo-
lubilis receptor tipusriak (14, 24).
A TNF gdtl6k nem 100%-os hatdkonysdgriak. Az ACR50
javul6st tekintve pl. a PsA betegeknek csak mintegy 60%-
a reagil megf'elel6en a kezelds sor6n (14, 22). Egy€rtelm(i
a folyamatos igdny mds, hatdkony szerek irdnt, melyek eset-
leg az eddigiekn6l hatdkonyabbak, jobban tolenilhat6ak, eser-
leg adagoldsuk is kdnyelmesebb (pl. oralis bevitel), vagy ol-
cs6bbak (pl. biohasonl6k), mint a jelenlegi gy6gyszerek. A
TNF gdtl6kon tf li i'ejlesztds sordn igazol6 dott az RA ds PsA
palogenezise kcizti kiilcinbsig, melynek hdtterdben az IMID
k6rkdpek elt6r6 cytokin-mintdzata r{llhat. igy az RA keze-
ldsdben bevdlt IL-6 (tocilizumab), T-sejt kostimuldci6 (aba-
tacept) ds B-sejt g6tlds (rituximab) PsA-ban nem v61t be. For-
ditva, a psoriasis, PsA kezeldsdben allialmazhat6 IL- 12 I 23
(ustekinumab) vagy lL-17 (secukinumab, ixekizumab) gdt-
l6s RA-ban volt kevdssd hatdkony (22).
A non-TNF biologikumok k6zii1 az ustekinumab (humrin
IL-I2p40 ellen iri{nyul6 antitest) a psoriasis kezeldsdre ha-
ziinkban is eldrhet6. PsA-ban is hatdkony. Ugyancsak trirzs-
kcinyvezett az IL-I7 gdtl6 secukinumab, cle linanszirozdsa
mdg kdrddses. Mint ldttuk, a biologikurnok mellett megie-
lentek az oralisan aclagolhat6 IsDMARD kdszitrndnyek. Kti-
ziiltik a JAK g6t16 tofacitinibet dpp a napokban engeddlyeztdk
az EU-ban. Egy mris tdmaddspontti IsDMARD kdszitmdny
az apremilast, mely a lbsztbclidszterdz 4 (HDEA) enzim gdi-
16sa rdvdn szdmos gyulladiisos rlwonalat moJulill(14, 18,22,
23,26).
Ezeken kivijl szdmos m6s molekula 611 fejlesztds alatt. A
teljessdg igdnye ndlkiil kiemelend6k az onercept (rekombi-
ndns hum6n p55 TNF-kiit6 protein), tovdbbi IL-17 (ixeki-
zumab, brodalumab) 6s Il--23 gdtl6k (gusllkumab, tildra-
kizumab), egydb oralis tsDMARD szerek (baricitinib, pefi-
citinib, ponesimod) (I4, 26-3I).
V6giil, szdmos nemzetkiizi aj6nlds.lelent meg a PsA ke-
ze76sdre. Ezeket 2-3 lvette megfjitjdk. A l:gfontosabbak a
cdldrt6kre tcirekv6 kezeidsre vonatkoz6 treal{o-target (T2T)
ajdnl6s (18), az ehhez hasonl6 Eur6pai Reumaliga (EULAR)
(2. tdblriz.at) (23) illefve a GRAPPA ajr4nldsa (3. tdbLdz.at) (tj).
Ezek kozdtt vannak eltdrdsek, cle osszessdg6ben mindegyikj6l haszn6lhat6 a napi gyakorlatban.
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Dactylitis TNFi ia KS, csDMARD, IL-










A roviditesekmagyarizat6t l6sd a szcivegben.
3. tdbLdz.at
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